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ЕФЕКТИВНІСТЬ ПАТОГЕНЕТИчНОЇ ТЕРАПІЇ ПАцІЄНТІВ З ІШЕМІчНОЮ хВОРОбОЮ СЕРцЯ ІЗ 
НОРМОбІОцЕНОЗОМ І ДИСбІОЗОМ КИШЕчНИКА
Резюме. Ішемічна хвороба серця (Іхс) є основною причиною кардіоваскулярної смертності в Україні, показники якої не зни-
жуються. 
Мета дослідження – вивчити ефективність стандартної патогенетичної терапії пацієнтів з ішемічною хворобою серця із 
нормобіоценозом (Нб) і дисбіозом (Дб) кишечника.
Матеріали іа методи. Обстежено 68 хворих у віці від 50 до 65 років, серед яких 20 % жінок. Пацієнти з Іхс із постінфарктним 
кардіосклерозом, хронічною серцевою недостатністю (хсН) II функціонального класу (ФК) (nyha) і дисбіозом кишечника І і ІІ 
ступенів (n=45) і хворі, яких зіставили за статтю, віком, ФК хсН (n=23) із нормобіоценозом кишечника отримували стандартне 
лікування хронічної Іхс. Тривалість спостереження становила 8 тижнів.
Результати досліджень та їх обговорення. Установлено позитивний вплив стандартної терапії на клінічний перебіг захво-
рювання, ліпідний обмін і пероксидне окиснення ліпідів, показники імунного запалення, системної запальної відповіді й анти-
оксидантного захисту в обох групах пацієнтів. Виявлено, що наявність дисбіозу кишечника І і ІІ ступенів асоціюється з меншим 
ступенем позитивної динаміки більшості зазначених параметрів.
Висновки. стандартна терапія хворих на Іхс із нормобіоценозом і дисбіозом кишечника І і ІІ ступенів супроводжується по-
зитивним впливом на клінічний перебіг захворювання у формі зменшення кількості нападів стенокардії на тиждень, збільшен-
ня дистанції тесту з 6-хвилинною ходьбою і поліпшення психологічного статусу.
Ключові слова: ішемічна хвороба серця; нормобіоценоз кишечника; дисбіоз кишечника; динаміка; показники клінічного та 
лабораторного статусу.
ВСТУП Ішемічна хвороба серця (Іхс) є основною при-
чиною кардіоваскулярної смертності в Україні, показники 
якої не знижуються. У зв’язку з цим вона залишається не-
вирішеною медико-соціальною проблемою, що вимагає від 
лікаря уваги до рекомендацій щодо ведення пацієнтів з Іхс, 
глибокого аналізу власного досвіду і зіставлення його ре-
зультатів із досвідом міжнародних досліджень [1, 2]. Згідно 
з рекомендаціями Європейського товариства кардіологів 
(esC) з лікування стабільної ішемічної (коронарної) хворо-
би серця, метою фармакологічного лікування хворих на 
стабільну Іхс є зменшення симптомів і запобігання серце-
во-судинним ускладненням. Досягненню першого сприяють 
призначення швидкодіючих препаратів, перш за все нітра-
тів, проведення заходів з корекції способу життя, регулярних 
фізичних тренувань, навчання пацієнта, реваскуляризація 
[3]. Профілактика серцево-судинних подій передбачає упо-
вільнення прогресування атеросклеротичної бляшки, її 
стабілізацію шляхом зменшення запалення, запобігання 
тромбозам, що спричинюють розрив або ерозію бляшки, і 
може досягатися призначенням антиагрегантів (низьких доз 
ацетилсаліцилової кислоти, клопідогрелю) і статинів. У 
деяких пацієнтів може бути розглянуто використання інгібі-
торів ангіотензинперетворювального ферменту (ІаПФ). 
Отже, медикаментозне лікування представлено комбінаці-
єю принаймні одного препарату для полегшення стенокар-
дії з прогнозомодифікуючими препаратами – дезагрегантом, 
гіполіпідемічним засобом, ІаПФ [3]. У профілактиці нападів 
стенокардії на перше місце виходять органічні нітрати, 
β-адреноблокатори (баб) і блокатори кальцієвих каналів 
(бКК) [4–6]. Нітрати сприяють розширенню артеріол і вен, 
реалізуючи свою дію завдяки активному компоненту – окси-
ду азоту (no), і зниженню перенавантаження [5]. баб 
знижують частоту серцевих скорочень (Чсс), пригнічують 
скоротливість, уповільнюють атріовентрикулярну провід-
ність і знижують ектопічну активність. баб і бКК однаково 
контролюють стенокардію, але комбінують баб тільки з бКК 
із підгрупи дигідроперидинів, що не знижують Чсс, не при-
гнічують скоротливість, не уповільнюють провідність. баб 
є препаратами першої лінії при призначенні антиангінальної 
терапії у пацієнтів зі стабільною стенокардією за відсутнос-
ті протипоказань, але на ефект цих препаратів можна роз-
раховувати лише при досягненні Чсс спокою в межах 
55–60 за 1 хв [7, 8].
На сьогодні немає даних, які б підтверджували спри-
ятливий вплив бКК на прогноз у хворих зі стабільною 
стенокардією. бКК, що знижують Чсс (дилтіазем, вера-
паміл), можуть бути альтернативою баб (в разі їхньої 
поганої переносимості) у хворих, які перенесли ІМ і не 
мають тяжкої хсН. Пролонговані лікарські форми ніфе-
дипіну, амлодипін та фелодипін використовують для лі-
кування артеріальної гіпертензії (аГ) та стенокардії. Вони 
мають виражену позитивну дію і при формах стенокардії, 
зумовлених спазмом коронарних артерій. лацидипін і 
лерканідипін використовують тільки для лікування аГ [1].
Великі багатоцентрові дослідження мають на меті 
вивчення впливу препаратів на пацієнтів, а ефекти ме-
дикаментозної терапії щодо клініко-лабораторний стату-
су хворих залишаються менш відомими. Великий інтерес 
представляє вивчення ефективності лікування хворих на 
Іхс із порушеннями кишкового біоценозу, що стали сьо-
годні досить поширеним явищем [9]. З огляду на те, що 
нормальна мікрофлора кишечника бере участь у регуля-
ції ліпідного обміну, системи “оксидативний стрес – анти-
оксидантний захист”, імунозапальної системи [10], можна 
припустити меншу гіполіпідемічну, протизапальну, анти-
оксидантну та навіть клінічну ефективність патогенетич-
ної терапії хворих на Іхс із вираженим дисбіозом кишеч-
ника. Що ж стосується ефективності лікування хворих на 
Іхс з початковими стадіями дисбіозу, то в доступній лі-
тературі відповіді на це питання знайти не вдалося, у 
зв’язку з чим було виконане порівняльне дослідження.
Метою дослідження було вивчення ефективності 
стандартної патогенетичної терапії хворих на Іхс із нор-
мобіоценозом і дисбіозом кишечника.
МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ У дослідженні взяли участь 
68 хворих на Іхс у віці від 50 до 65 років, серед яких 14 
(20 %) жінок. Група здорових (перша група, n=20) брала 
участь у порівняльному дослідженні вихідного клініко-
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метаболічного статусу в спостережуваних пацієнтів. 
хворі на Іхс із постінфарктним кардіосклерозом, хроніч-
ною серцевою недостатністю (хсН) II функціонального 
класу (nyha) без ознак дисбіозу кишечника (друга група, 
n=23) і хворі на Іхс із постінфарктним кардіосклерозом, 
хсН II ФК і дисбіозом кишечника І і ІІ ступенів (третя 
група, n=45) були зіставні за статтю та віком, ФК хсН. 
Діагноз Іхс документований перенесеним інфарктом 
міокарда, діагноз хсН встановлювали відповідно до 
Європейських рекомендацій з лікування серцевої недо-
статності [11], діагноз дисбіозу кишечника І і ІІ ступенів 
встановлювали відповідно до класифікації І. б. Куваєвої 
і К. с. ладодо (1991 р.) [12].
Критерії включення в дослідження: чоловіки і жінки у 
віці від 50 до 65 років, інфаркт міокарда в анамнезі не 
менше ніж за рік і не більше ніж за 8 років до включення 
у дослідження, наявність ознак хсН II ФК (nyha), збере-
жена фракція викиду лівого шлуночка серця (більше 
50 %) з ознаками його діастолічної дисфункції, відсутність 
або наявність дисбіозу кишечника за даними бактеріоло-
гічного посіву калу. 
Критерії виключення з дослідження: гострі й заго-
стрення хронічних захворювань травного тракту (ТТ), 
паразитарні інфекції, хвороби органів дихання, нирок, 
системні захворювання сполучної тканини та інші авто-
імунні захворювання, вади серця, цукровий діабет, онко-
логічні захворювання. 
Усі включені у дослідження пацієнти протягом 8 тиж-
нів отримували однотипну терапію комбінацією ацетил-
саліцилової кислоти (100 мг), аторвастатину (20 мг), бета-
адреноблокатора бісопрололу (2,5–7,5 мг), інгібітора 
ангіотензинперетворювального ферменту лізиноприлу 
(10–40 мг), за необхідності – антагоніста кальцію амло-
дипіну (5–10 мг) і нітрату при нападах.
До і після лікування проводили аналіз скарг, опитуван-
ня за шкалою депресії бека (shd), шкалами особистісної 
(shtlich) і реактивної (shtreak) тривожності спілберге-
ра–ханіна, загальноклінічні методи дослідження з вимірю-
ванням систолічного (саТ) і діастолічного артеріального 
тиску (ДаТ), тест з 6-хвилинною ходьбою (Т6хв). Дослі-
джували кал та Дб із визначенням кількості біфідобактерій 
(bif), лактобактерій (lak), кишкової палички з нормальною 
ферментативною активністю (Kpnfa), кишкової палички зі 
зниженою ферментативною активністю (Kpsnfa), умовно 
патогенних ентеробактерій (upe), стафілококів (сапрофіт-
них і епідермальних – ssapr), гемолітичного стафілокока 
(hemst) і грибів роду Candida (Kand). Визначали в крові 
рівні загального холестерину (хс), тригліцеридів (ТГ), 
холестерину ліпопротеїдів високої щільності (хс лПВЩ); 
рівень хс ліпопротеїдів низької щільності (хс лПНЩ) і 
коефіцієнт атерогенності (Ка). розраховували за загально-
прийнятими формулами [13]. Визначали концентрації в 
крові продуктів пероксидного окиснення ліпідів (ПОл) – ді-
єнових кон’югатів (ДК), малонового діальдегіду (МД) і 
рівні й ферментів антиоксидантного захисту (аОЗ) – ката-
лази (КаТ) і супероксиддисмутази (сОД), факторів сис-
темної запальної відповіді (сЗВ) с-реактивного білка 
(сrb), фібриногену (ФГ) та інтерлейкіну-6 (Іl-6), показни-
ків імунологічного статусу – рівнів у крові моноцитів (mo), 
Т-лімфоцитів (tl), Т-супресорів (ts), В-лімфоцитів (bl), 
циркулюючих імунних комплексів (CIC), імуноглобулінів 
(Ig) а, М і g, фагоцитарної активності нейтрофільних гра-
нулоцитів (ФаН), фагоцитарного числа (ФЧ) і бактерицид-
ної активності нейтрофільних гранулоцитів (баН). 
статистичне оброблення отриманих цифрових даних 
проводили з використанням пакета програм обробки 
даних загального призначення statistica for windows 
версії 6.0.
РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Їх ОбГОВОРЕННЯ 
Після 8-тижневого лікування у хворих обох груп зменши-
лися скарги, у другій групі в 1,4 раза збільшилася кількість 
хворих без нападів стенокардії, у третій групі динаміка 
показника була дещо меншою – кількість хворих без на-
падів стенокардії збільшилася в 1,2 раза (p>0,05). В обох 
групах після лікування не виявили жодного пацієнта, що 
мав би 3–4 напади стенокардії на тиждень. Позитивна 
динаміка кількості нападів стенокардії на тиждень у другій 
і третій групах становила відповідно 24,2 і 22,1 % (p>0,05). 
Збільшення Т6хв було у другій і третій групах відповідно 
6,2 і 6,8 % (p>0,05). У хворих обох груп знижувалися циф-
ри саД відповідно на 15,2 і 17,7 % (p>0,05) і ДаТ – відпо-
відно на 15,9 і 15,0 % (p>0,05). Фракція викиду лівого 
шлуночка серця у всіх пацієнтів до лікування перевищу-
вала 50 % і мала тенденцію до збільшення після 8 тижнів 
стандартної терапії (p>0,05). При оцінюванні динаміки 
психологічного статусу виявилося, що у хворих без дис-
біозу кишечника мала місце дещо більш виражена пози-
тивна динаміка щодо опитувань за шкалою реактивної 
тривожності (-9,09 % у другій групі і -7,69 % у третій) і 
шкалою депресії бека (-6,25 % у другій групі і -5,88 % у 
третій) (p>0,05). Це, ймовірно, було пов’язано з відсутніс-
тю у пацієнтів із нормобіоценозом кишечника болю у живо-
ті, метеоризму, запорів, нудоти і присмаку в роті, а отже, і 
з відсутністю їхнього впливу на психологічний статус. 
результати дослідження засвідчили, що проведена стан-
дартна терапія хворих обох груп зумовила поліпшення 
клінічного статусу, при цьому відсутність статистичної 
достовірності відмінностей показників пояснювалося від-
повідністю груп за статтю, віком, рівнями аТ, ФК хсН, 
характером медикаментозної терапії. У групі хворих на Іхс 
без дисбіозу кишечника динаміка низки досліджуваних 
клінічних показників була дещо більшою.
серед оцінених параметрів метаболічного статусу 
величини сrb, ДК і МД мали статистично значуще вели-
ку позитивну динаміку в групі хворих із нормобіоценозом 
кишечника (p<0,05). Після лікування у пацієнтів із нормо-
біоценозом кишечника, порівняно з пацієнтами із дисбі-
озом, спостерігалися у 2 рази частіше зниження в крові 
сrb та відповідно в 1,7 і в 1,6 раза більші зниження 
рівнів у крові ДК і МД (p<0,05 для всіх показників). Зни-
ження вмісту в крові атерогенних фракцій ліпопротеїдів, 
Il-6 та ФГ, збільшення кількості tl, ts і зниження bl, CIC 
і Igg були більш виражені також у групі пацієнтів без дис-
біозу кишечника, проте відмінності динамік в групах ви-
явилися статистично незначущими (p>0,05).
Відомо, що кишкова мікрофлора бере участь у реакці-
ях різних видів метаболізму і порушення мікробіоценозу 
кишечника, може негативно позначатися на стані ліпідно-
го обміну, запального, про- й антиокиснювального гоме-
остазу [14, 15]. Однак мало ймовірно значущий зв’язок 
мінімальних порушень складу і кількості мікрофлори ки-
шечника, представлених І і ІІ ступенями дисбіозу, з менш 
позитивною динамікою показників сrb, ДК та МД у паці-
єнтів з Іхс на тлі стандартної терапії. З огляду на те, що 
пацієнти з дисбіозом кишечника початково відрізнялися 
від хворих на Іхс із нормобіоценозом значними порушен-
нями в системах ПОл, системного та імунного запалення 
і ліпідного обміну, найімовірніше менша динаміка їхніх 
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показників, як і зазначені відмінності, були зумовлені комп-
лексом гено- і фенотипових факторів. Це виділяє їх з 
групи хворих на Іхс із постінфарктним кардіосклерозом у 
підгрупу, що характеризується зазначеними особливостя-
ми, у тому числі порушеннями біоценозу кишечника і 
більшою резистентністю до лікування. Динаміку медіан 
показників сЗВ, ПОл, аОЗ та ліпідного обміну в пацієнтів 
Іхс із нормобіозом і дисбіозом кишечника після 8 тижнів 
стандартної терапії представлено у таблиці 1.
Однак повністю заперечувати можливість негативного 
впливу дисбіозу кишечника, навіть його початкових стадій, 
на метаболічний статус і динаміку лікування, не можна. На 
підтвердження гіпотези про зв’язок меншої ефективності 
лікування з порушеннями кишкового біоценозу в групі хво-
рих із дисбіозом кишечника можуть свідчити дві обставини: 
перша – відсутність у програмі стандартної терапії засобів 
медикаментозної корекції дисбіозу, на тлі лікування якими 
ступінь позитивної динаміки міг виявитися вищим, і друге 
– наявність статистично значущих (p<0,05) кореляційних 
зв’язків показників мікрофлори кишечника з досліджувани-
ми параметрами клініко-метаболічного статусу в групі 
хворих на Іхс із кишковим дисбіозом до лікування (табл. 2).
Як видно з таблиці 2, кількість біфідо- і лактобактерій 
не корелювала з жодним із досліджуваних параметрів, а 
найбільша кількість кореляцій виявлялася у сапрофітного 
і гемолітичного стафілокока і грибів роду Candida. При 
цьому величини індексу кореляції r мали невисокі значен-
ня і відносили кореляційні зв’язки до розряду середніх і 
слабких. Мабуть, навіть на ранніх стадіях дисбіозу кишеч-
ника порушення мікрофлори здатні негативно впливати 
на різні системи гомеостазу. При цьому негативний вплив 
на стан запального, окисного і метаболічного гомеостазу, 
активність гуморальної ланки імунної системи і стан фа-
гоцитозу нейтрофільних гранулоцитів у хворих на Іхс 
зумовлює кількісне збільшення умовно-патогенної флори 
(Kpsnfa, upe, ssapr, hemst, Kand), а не зниження нор-
мальної (bif і lak), але величина вкладу цього негативно-
го впливу може бути різною, оскільки залежить від ступе-
Таблиця 1. Динаміка медіан показників СЗВ, ПОЛ, АОЗ та ліпідного обміну в пацієнтів з ІхС із нормобіозом і дисбіозом 
кишечника після 8 тижнів стандартної терапії, %










хс лПНП -20,40 -12,36
хс лПВП 0,69 1,37
Ка -17,65 -11,57
Примітка. *– статистично значущі відмінності від показника у групі хворих на Іхс без Дб (p<0,05).
Таблиця 2. Статистично значущі кореляційні зв’язки (r) показників біоценозу кишечника з досліджуваними показниками 
у хворих на ІхС із дисбіозом кишечника І і ІІ ступенів (p<0,05)
Показник bif lak Kpsnfa upe ssapr hemst Kand
Охс – – 0,21 0,20 0,32 0,23 –
ТГ – – – 0,28 0,29 0,31 0,25
shtreak – – – 0,23 0,38 0,34 0,33
shtlich – – – – 0,37 0,32 0,35
shd – – 0,20 – 0,36 0,24 0,33
сrb – – 0,25 – 0,27 0,23 0,21
Іl-6 – – 0,28 0,26 0,40 0,36 0,22
ФГ – – – – 0,23 – 0,26
ДК – – – 0,27 0,27 0,29 0,20
МД – – 0,28 0,20 0,38 0,36 –
sod – – – – – – –
Kat – – – – – – –
tl – – – – -0,35 – -0,31
bl – – 0,20 – 0,33 – 0,20
CIC – – – 0,29 – 0,23
Igg – – – – 0,23 – 0,25
ФаН – – -0,31 – -0,33 -0,33 -0,23
ФЧ – – -0,32 -0,20 -0,31 – -0,23
баН – – – – -0,33 -0,26 -0,25
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ня дисбіозу, патологічної активності штамів, стану макро-
організму і багатьох інших факторів. Дані про те, що низка 
кишкових бактерій виробляє ГаМК і серотонін, що можуть 
виступати у ролі нейротрансмітерів і впливати на психо-
логічний статус пацієнта, підтверджуються наявністю ко-
реляцій кількості умовно-патогенної кишкової мікрофлори 
з параметрами психологічного статусу в пацієнтів Іхс із 
дисбіозом, включених у наше дослідження [16–18].
Отже, наявність дисбіозу кишечника у хворих на Іхс 
асоціюється з менш вираженою позитивною динамікою 
показників клініко-метаболічного статусу після 8 тижнів 
стандартної патогенетичної терапії.
ВИСНОВКИ 1. стандартна терапія хворих на Іхс із 
нормобіоценозом і дисбіозом кишечника І і ІІ ступенів 
супроводжується позитивним впливом на клінічний пере-
біг захворювання у формі зменшення кількості нападів 
стенокардії на тиждень, збільшення дистанції тесту з 
6-хвилинною ходьбою і поліпшення психологічного ста-
тусу. При цьому спостерігається деяке відставання сту-
пеня динаміки за шкалою реактивної тривожності спіл-
бергера–ханіна та шкалою депресії бека у пацієнтів із 
дисбіозом кишечнику.
2. Наявність дисбіозу кишечника І і ІІ ступенів у хворих 
на Іхс асоціюється з меншим ступенем позитивної дина-
міки факторів сЗВ, імунного запалення, ПОл і аОЗ, а 
також атерогенних фракцій ліпопротеїдів. статистично 
значущі відмінності ступеня динаміки виявлені для сrb, 
МД і ДК (p<0,05).
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EFFICIENCY OF PATHOGENETIC THERAPY OF PATIENTS WITH ISCHEMIC HEART DISEASE WITH INTESTINAL DYSBIOSIS 
AND NORMOBIOСENOSIS
Summary. Ischemic heart disease (Ihd) is the main reason of cardiovascular mortality in ukraine rates of which are not decreased. 
The aim of the study – to learn the effectiveness of standard pathogenetic therapy of patients with ischemic heart disease with 
normobiocenosis (nb) and dysbiosis (db) gut.
Materials and Methods. the study involved 68 patients aged 50 to 65 years, including 20 %  of women. patients with Ihd with 
postinfarction cardiosclerosis, chronic heart failure (ChF) II functional class (FC) (nyha) and intestinal dysbiosis of the 1st and 2nd 
degree (n = 45) and patients comparable by gender, age, FC ChF group (n = 23) of the intestine normobiocenosis received standard 
treatment of chronic coronary artery disease. the duration of follow-up was 8 weeks.
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Results and Discussion. we established standard therapy positive effect on the clinical course of the disease, lipid metabolism and lipid 
peroxidation, indicators of immune inflammation, systemic inflammatory response and antioxidant in both groups of patients. It was found that 
the presence of intestinal dysbiosis of the 1st and 2nd levels associated with a lesser degree of positive dynamics in most of these parameters.
Conclusions. the standard therapy of patients with ischemic heart disease with normobiocenosis and intestinal dysbiosis of the 1st 
and 2nd degrees accompanied by a positive impact on the clinical course of disease in a reduction in the number of angina attacks 
per week, increasing the distance test of 6–minute walking and improved psychological status.
Key words: coronary heart disease; normobiocenosis of intestines; intestinal dysbiosis; dynamics; indicators of clinical and laboratory 
status.
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПАТОГЕНЕТИчЕСКОЙ ТЕРАПИИ ПАцИЕНТОВ С ИШЕМИчЕСКОЙ бОЛЕЗНЬЮ СЕРДцА С 
НОРМОбИОцЕНОЗОМ И ДИСбИОЗОМ КИШЕчНИКА
Резюме. ишемическая болезнь сердца (ибс) является основной причиной кардиоваскулярной смертности в Украине, по-
казатели которой не снижаются.
цель исследования – изучить эффективность стандартной патогенетической терапии пациентов с ишемической болезнью 
сердца с нормобиоценозом (Нб) и дисбиозом (Дб) кишечника.
Материалы и методы. Обследовано 68 больных в возрасте от 50 до 65 лет, среди которых 20 % женщин. Пациенты с ибс 
с постинфарктным кардиосклерозом, хронической сердечной недостаточностью (хсН) II функционального класса (ФК) (nyha) 
и дисбиозом кишечника І и ІІ степеней (n=45) и больные, сопоставимые по полу, возрасту, ФК хсН (n=23) с нормобиоценозом 
кишечника получали стандартное лечение хронической ибс. Длительность наблюдения составила 8 недель.
Результаты исследований и их обсуждение. Установлено положительное влияние стандартной терапии на клиническое 
течение заболевания, липидный обмен и пероксидное окисление липидов, показатели иммунного воспаления, системного 
воспалительного ответа и антиоксидантной защиты в обеих группах пациентов. Выявлено, что наличие дисбиоза кишечника 
І и ІІ степеней ассоциируется с меньшей степенью положительной динамики большинства указанных параметров.
Выводы. стандартная терапия больных ибс с нормобиоценозом и дисбиозом кишечника І и ІІ степеней сопровождается 
положительным влиянием на клиническое течение заболевания в форме уменьшения количества приступов стенокардии в 
неделю, увеличение дистанции теста с 6-минутной ходьбой и улучшения психологического статуса.
Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца; нормобиоценоз кишечника; дисбиоз кишечника; динамика; показатели 
клинического и лабораторного статуса.
